Ataxic Gait by 김덕용
서 론
운동실조는 고대 그리스어에서 유래된 말로 불규칙성,
무질서, 부조화를 의미하는 것으로 고대 Hippocrates가
처음 언급했다. 20세기 들어서면서 운동의 부조화로 의
미가 축소되어 사용되기 시작하여, 20세기 초기 Holmes
가 오목(posterior fossa)에 총상을 입은 환자들이 불규
칙적이고, 느린 보행을 보이고, 서있을 때 발을 넓게 벌리
고, 병변쪽으로 잘 쓰러지며, tandem 보행 시 균형을 잡
지 못한다고 처음 자세히 보고하였다[1]. 운동실조는 상
하지의 말단부의 운동거리 조절이상(dysmetria)를 주로
보이는 사지 운동실조(limb ataxia)와 보행이나 균형 유
지에 어려움을 보이는 체간 운동실조(trank ataxia)를
모두 포함하는 용어로 널리 사용되고 있다.
뇌졸중 후 운동실조를 일으키는 병변은 두정엽, 내각
(internal capsule), 시상 상부 백질부(suprathalam-
ic white matter), 시상(thalamus), 기저핵(basal
ganglia), 뇌간(brain stem), 소뇌(cerebellum) 등인
데, 이중 소뇌가 손상되었을 때 가장 흔하게 운동실조를
보인다. 후하소뇌동맥(posterior inferior cerebellar
artery)나 상소뇌동맥(superior cerebellar artery)
부위의 뇌경색이 발생하는 경우 약 75% 환자에서 보행
불안정을 보이게 되고, 상소뇌동맥 병변의 경우 후하소뇌
동맥 병변에 비해 사지 운동실조(limb ataxia)가 더 흔
하게 발생한다[2].
운동실조 보행시 하지의 근력은 보존되면서 걸을 때 걸
음걸이의 방향이나 보폭이 있어 일정하지 않는 모습을 보
이게 되고, 한쪽 방향으로 기울어져 가기도 하고, 다른 방
향으로 비틀거리게 된다[3]. 또한 서있을 때는 자세를 유
지하기 어려워 쉽게 넘어되고, 균형을 유지하고자 발 간
격을 넓게 벌려지는 모습이 관찰된다.
본고에서는 최근의 여러 문헌을 고찰하여 운동실조의
특성, 보행에 관련된 신경해부학적인 구조, 정량적인 운
동실조 평가 방법, 정량적인 평가를 통한 운동실조 보행
의 특징을 알아보아 운동실조 보행의 병태 생리 및 특징
을 이해하는데 도움을 주고자 하였다.
운동실조의 특성
운동실조는 1939년 Holmes가 정의한 대로 운동거리
조절이상(dysmetria), 근육협동장애(dyssynergia),
되풀이운동장애(dysdiadochokinesia), 율동장애
(dysrhythmia), 활동 진전(intention tremor)이 복
합되어서 나타나는 임상양상이다[4]. 운동실조 때 나타나
는 대표적인 운동 생리적인 특징은 첫 번째는 비정상적인
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근육 힘의 속도 및 정도 조절, 두 번째로 비정상적인 여러
관절의 조정 능력, 세 번째로 비정상적인 운동 타이밍 및
연결, 네 번째로 운동 변이 증가, 다섯 번째로 비정상적인
자세 유지 능력 등이 있다.
1. 비정상적인 힘의 속도 및 정도 조절
운동실조는 빠른 운동을 요구될 때, 움직임의 시작 및
끝내기에 어려움을 보이게 된다. 목표물까지 움직일 때
목표물에 닿지 못하는 경우가 있을 수 있고, 경우에 따라
목표물을 지나가 멈추는 경우가 있을 수 있는데, 전자의
경우를 측정저하증(hypometria)이라 하고, 후자의 경우
를 측정과대증(hypermetria)이라고 한다. 이 두 가지
현상 모두를 합쳐 운동거리조절이상(dysmetria)이라고
정의한다. 이러한 현상은 정상인에 비해 움직임이 시작될
때 작용근(agonists)이 늦게 수축하기 시작하고, 천천히
나타나다가 늦게 끝나게 되며, 길항근은 늦게 수축하게
되기 때문에 측정과대증이 나타나게 되고[5,6], 이러한
비정상적인 근육 수축 시기 및 정도를 과보상하게 되면
측정저하증이 나타나게 된다. 
2. 비정상적인 여러 관절의 조정 능력
Finger to nose test처럼 여러 관절이 관여하는 단순
운동을 할 때 각 관절 움직임의 조절 능력이 감소하게 되
는데 이를 근육협동장애(dyssynergia)라고 한다. 이로
인해 움직임의 궤적이 정상인의 움직임의 궤적과는 달리
비정상적으로 심하게 편위(deviation)되게 된다[7]. 이
는 앞서 언급한 바와 같이 한 관절의 움직임의 시작과 끝
내기에 장애가 여러 관절이 동시에 관여하게 되어 여러
관절의 움직임이 시작될 때 불균형이 발생하기 때문이다.
즉 일정한 일을 수행하는 과정은 여러 단계의 각각의 관
절의 움직임으로 나누어 볼 수 있는데, 이 때 interac-
tion torque이 발생하게 되고, 이를 정상인의 경우 빨리
보상 작용이 일어나지만 운동실조에서는 이러한 보상 작
용이 결여되기 때문이다[8].
3. 비정상적인 운동 타이밍 및 연결
운동실조 때 복합적인 운동을 조정하고, 부드러운 연결
하는 데에 이상을 보이게 된다. 이것은 반복적으로 교대
하는 한 관절의 운동 시 리듬 장애 때문으로, 이러한 현상
을 율동장애(dysrhythmia)이라고 부르며, 또한 여러
관절의 운동 시에 관절들의 움직임의 동조 이상 때문으로
되풀이운동장애(dysdiadochokinesia)라고 한다[3].
율동장애(dysrhythmia)는 피검자에게 손가락으로 두
드리게 하면 쉽게 알 수 있으며, 되풀이운동장애(dysdi-
adochokinesia)는 손바닥과 손등을 번갈아 뒤집게 할
때 리듬이 깨지고, 부적절한 위치가 닿게 된다. 이러한 동
작들은 각 관절의 움직임의 타이밍과 가속, 감속 장애와
각 관절의 동조화가 잘 되지 않기 때문이다. 또한 운동 실
행에 있어 서투른 점도 관여한다. 타이밍의 장애는 이전
에 시행하였던 운동에 대해 적절한 타이밍을 제공하는 소
뇌에 의해 결정되는 중심 시계(central clock)에 장애가
생기기 때문이다[9].
4. 운동 변이 증가
일정한 운동을 할 때 정상인의 경우는 일관성 있는 움직
임을 관찰할 수 있지만 운동실조는 정상에 비해 움직일
때마다 달라지는 변이가 많다[6,10]. 이는 자동성 발생기
(autonomous generator)가 불안정하기 때문이기도
하지만 실수에 대한 두려움 때문에 민감하게 반응하기 때
문일 수도 있다[3].
5. 비정상적인 자세 유지 능력
운동실조 환자는 서있을 때 불규칙적으로 휘청거리는
모습을 흔히 관찰할 수 있는데, 감각의 변화나 소실에 의
해 더 심해지며, 경우에 따라 넘어지게 된다[11]. 이러한
휘청거림은 정상인에 비해 심하게 나타난다[12]. 소뇌는
서있는 자세를 유지하는데 관여하며, 이는 정상인의 양전
자방출촬영에서 서있는 자세를 유지할 때 소뇌의 전엽 부
위가 활성화되는 것으로 증명된 바 있다[13]. 이러한 기
립자세에서 휘청거림의 정도는 Gatev 등의 연구에서 보
고한 바와 같이 보행 능력 정도와 관련이 있다[11].
손상된 소뇌의 위치에 따라 휘청거림에 있어 다른 특성
을 보이게 된다[14]. 한쪽의 소뇌 반구만을 침범한 경우
를 제외하고, 눈을 감게 되면 더 심한 휘청거림을 보인다.
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Figure 1. Plane of a typical ataxic subject (A) and a typical
control subject (B) during a stepping trial. Ataxic subjects
demonstrate abrupt changes in lateral CG velocity midcycle
during the weight shifting phase, unlike the smooth progres-
sive velocity change seen in the control group plots. The
healthy control subjects (B) show precise CG control and min-
imal excursion during single limb stance (modified from
Hudson CC, Krebs DE, 2000).
A B
전엽(anterior lobe)을 침범한 경우에는 다른 방향보다
전후 축의 휘청거림이 매우 심하게 나타나며, 눈을 감게
되면 약 2-3 Hz 정도의 전후 축의 체간 진전이 보이기도
한다[15]. 이러한 체간 진전은 long-latency stretch
response의 진폭과 기간이 증가하기 때문으로 체위 진
전으로 일종으로 생각된다. 전정소뇌(vestobulo-cere-
bellum)를 침범하면 모든 방향으로 약 1 Hz 정도의 흔
들림이 나타나게 되며, 반면 소뇌 반구를 침범하면 균형
장애는 심하지 않지만, 정상인에 비해 약간 흔들림이 증
가되게 되고, 병변 측으로 잘 쓰러지게 된다.
동적 평형의 측정이 정적 평형의 측정에 비해 민감하게
운동실조의 특성을 보여준다. Hudson 등[16]은 반복적
인 오르내리기동작(stepping task)에서 무게중심의 외
측 편이를 측정하여 소뇌 기능 이상시 외측 편이가 증가
됨을 보고하였다(Fig. 1). 또한 소뇌 병변이 있는 피검자
에게 평판 위에 서게 하고, 갑자기 4도 정도의 발들림이
일어나게 할 때 하지 근육의 반응 정도를 측정해 보면 즉
각적인 반응(immediate response)과 늦은 반응(late
response)은 모두 정상적이지만 후기 반응(long
latency)은 비정상적으로 느려지고, 그 반응 정도도 부
적절하여 갑작스럽게 힘이 발생한다[14,17]. 또한 평판
의 움직임에도 비정상적인 반응을 보인다. 이러한 평판
움직임에 대한 비정상적인 반응은 아마도 근육협동장애의
일종으로 볼 수도 있다.
보행에 관련된 신경학적 구조 및 생리
보행은 다른 동물과의 차이를 보이는 인간의 기본적 움
직임의 하나로, 가장 효과적으로 신체를 어느 한 공간에
서 다른 공간으로 이동하는 인간 고유의 기능이며, 또한
장애가 발생시 가장 회복되기 바라는 기능 중 하나이다.
보행은 몸의 균형을 유지하고, 반복적으로 하지를 일정한
양상으로 움직여 몸을 원하는 방향으로 소요되는 에너지
를 최소화하면서 몸을 이동시키는 것으로 정의된다. 보행
은 크게 3가지의 기능적 요소를 필요로 하는데[18], 첫번
째는 전진(progression), 두번째는 안정성(stability),
세번째는 에너지 보존(energy conservation)이다. 전
진은 몸을 앞으로 보내는 기능을 말하는 것이고, 몸의 안
정성, 즉 균형 유지는 사람의 신체 구조상 하지에 비해 상
대적으로 큰 상체로 인해 쉽지 않을 뿐만 아니라 전진을
하는 동안 많은 하지 관절의 움직임으로 인해 위협받게
된다. 그러므로 특히 보행이 불가능한 경우에 보행을 하
기 위해서는 반드시 갖추어야 할 요소이다. 몸의 균형을
유지하면서 전진을 할 수 있더라도 매우 많은 에너지를
소모하게 되면 효과적인 보행이 어려워지므로 또 다른 보
행의 필수 기능 요소는 에너지의 보존이다.
출생하자마자 인간은 생후 몇 개월 동안은 굴곡 반사가
억제되지 않아 몸을 앞으로 숙이게 되면 마치 걸음 걸이
같은 하지의 움직임이 보이는 자동 보행 현상(automat-
ic stepping)을 보이지만 자세 조절이 되지 않아 실제로
걸을 수는 없다. 그러므로 보행은 단순히 반복적인 하지
의 움직임뿐만 아니라 척수 상부의 조절(supraspinal
control)에 달려있다. 근육의 길이나 수축 속도에 관한
정보는 골지근기관(Golgi tendon organ)과 근육 방추
수용체로부터 얻어지게 되고, 이 구심성 정보는 척수소뇌
로(spinocerebeallar tract)을 타고 소뇌의 전엽(ante-
rior lobe)으로 전해지게 되고, 소뇌로부터는 소뇌적핵시
상로(cerebellorubrothalamic pathway)를 따라 대
뇌피질 특히 내측 전두엽 피질(medial frontal cortex),
보조운동영역(supplemetary motor area)와 중심주위
소엽(paracentral lobule)로 전달된다. 전정계
(vestibular system)은 내이에서의 전정기관을 통해
들어온 정보를 소뇌의 전정소뇌(vestibulocerebellum)
로 보내 처리된 신호에 의해 주로 머리의 자세 유지에 관
여하게 되고, 전정척수 반사(vestibulo spinal reflex)
에 의해 체간의 흔들림을 보상한다. 특히 전정계는 고유
감각이나 시각이 감소하게 되는 상황에서 균형 유지에 매
우 중요한 역할을 한다[19].
보행 중추(stepping center)의 위치에 대해서는 많은
논란이 있지만 척수와 뇌간에 분포하는 것으로 알려져 있
으며, 특히 대뇌각뇌교(pedunculopontine) 부위에 있
는 것으로 알려져 있다. 보행을 조절하는 보행 중추는 기
능적으로 크게 두 가지 신경 구조로 나누어 생각해 볼 수
있는데, 첫 번째는 기립자세를 유지하는 균형 중심(equi-
librium center)이고, 두 번째는 자연스러운 보행의 시
작을 유도하고, 보행을 유지하는 운동 중심(locomotion
center)이다[20]. 이러한 보행 중추는 기능적으로 서로
보완, 조정하는 기능이 있게 된다. 이와 같은 보행 발생기
(stepping generator)는 보행시 대략적인 보행 양상을
관장하는 것으로 알려져 있고, 척수손상 환자에서의 보행
연구를 통해 인간에서의 보행 중추의 존재가 증명되었다
[21].
보행 중추는 다른 관련 신경 구조에 의해 조절된다. 뇌
간으로부터의 여러 descending efferent system, 즉
reticuospinal, tectospinal, vestibulospinal tract
은 특히 축 근육(axial muscle)들과 상하지의 항 중력
근육(antogravity muscles)을 활성화하는데 관여하여
기립 자세를 유지하는데 중요한 역할을 한다. 다른 피질
척수로(corticospinal tract)인 전방 피질척수로는 동측
의 척수로 내려가 그 곳에서 교차하여 축 근육 및 상하지
의 근위부 근육에 분포하여 조절하는 기능을 한다. 그러
나 뇌간에서 척수로 하강하는 여러 descending effer-
ent system 중 하나인 rubrospinal tract은 인간에서
의 역할은 아직 정확히 규명되지 않고 있다. 기저핵과 관
련 구조는 움직임을 만드는데 중요한 역할을 한다. 내측
담창구(internal segment of globus pallidum)와 흑
색질(substantia nigra pars reticularis)을 통해 시
상피질로(thalamocortical pathway)보내진 억제 작용
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이 움직임을 억제한다. 추체외로계(extrapyramidal
system)는 직접, 간접로로 구분된다. 직접로의 경우 줄
무늬체(striatum)가 직접 내측 담창구(internal seg-
ment of globus pallidum)와 흑색질(substantia
nigra pars reticularis)를 억제하고, 간접로는 줄무늬
체와 외측 담창구, 외측 담창구와 시상하핵(subthalam-
ic nucleus)간에 억제 작용을 하고, 순차적으로 시상하
핵(subthalamic nucleus)이 내측 담창구(internal
segment of globus pallidum)와 흑색질(substan-
tia nigra pars reticularis)을 항진시킨다.
인간에 있어 뇌간은 자세 유지에 매우 중요한 구조물이
며, 앞서 언급한 바와 같이 보행에 관련된 주요 신경계는
뇌간과 간뇌(diencephalons)의 부위에 있다. 자발적인
보행을 위해서는 기저핵과 시상 부위가 중요하며, 대뇌피
질은 그다지 중요하지 않다. 그러나 대뇌피질은 이동 목
표를 향해 보행을 시작하는데 중요한 역할을 한다. 소뇌
는 운동 조절 및 자세 유지 기능을 갖는 중요한 뇌의 구조
로 고유감각 및 전정계 등으로부터 감각을 통합하여 기립
자세의 균형을 동적으로 조절하는 기능과 율동적인 걸음
거리를 조절하여 움직임이 적절하게 일어나게 하는 즉,
보행시 여러 관절이 잘 조정되도록 하는 기능에 관여한
다. 소뇌 및 이와 관련 부위에 병변이 발생하면 균형 유지
가 어렵고, 불규칙한 걸음거리를 보이는 운동실조 보행
(ataxic gait)이 생기게 된다[22].
운동실조의 정략적인 평가
운동실조의 정량적인 평가는 추후 관찰 연구나 치료법
의 효과를 판정하기 위해 반드시 필요하다. 하지만 운동실
조는 기본적으로 규칙성이 없고, 관련 질환이 매우 다양하
기 때문에 타당성있는 평가 도구 개발은 매우 어렵다.
일정한 동작 동안의 주파수 분석 방법이나 일정한 동작
을 수행하는데 걸리는 시간을 측정하는 방법 등이 제시되
고 있다[23-25]. 특히 운동실조 보행 정도는 National
Institutes of Health Ataxia Rating scale이 이용되
는데, 지팡이가 필요로 하지 않는 경우는 경미(mild) 등
급으로 정의되고, 지팡이가 반드시 필요한 경우는 중등도
(moderate) 등급으로 정의되며, walker를 반드시 필요
로 하는 경우는 중증(severe) 등급으로 정의되고, 의자차
없이는 이동이 불가능한 경우는 장애(disabling) 등급으
로 정의된다[26].
이러한 다양한 평가 방법들은 어떤 한가지 동작 때의 운
동실조를 반영하고, 운동실조의 여러 가지 특성을 모두
고려하지 못하는 한계가 있어 표준화된 운동실조의 평가
를 위해 1993년부터 World Federation Ataxia
Research Group에서 International Cooperative
Ataxia Rating Scale를 개발하여 1997년 처음 소개되
었다[27]. 최근에는 표준화된 도구로 타당도가 입증되어
특히 치료법의 판정이나 추후 관찰 연구에 가장 흔하게
이용되고 있다[28]. 이 척도는 총 100점 만점으로, 자세
유지 및 보행 능력(postural and gait disturbance)
34점, limb ataxia 52점, 구음장애 8점, 안구운동 장애
6점으로 크게 4개 구획으로 구성되어 있다(Table 1).
정량적 분석을 통한 운동실조 보행의 특징
1. 시공간적인 지표 이상
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Table 1. Components of International Co-operative Ataxia Rating Scale
Components Items
I. Posture and gait disturbance 01. walking capacity
02. gait speed
03. standing capacities, eyes open
04. spread of feet in natural position without support, eyes open
05. body sway with feet together, eyes open
06. body sway with feet together, eyes closed
07. quality of sitting position
II. Kinetic functions 08. knee-tibia test
09. action tremor in the heel-to-knee test 
10. finger to nose test: decomposition and dysmetria
11. finger to nose test: intention tremor of the finger
12. finger to nose test(action tremor and/or instability)
13. pronation-supination alternating movements
14. drawing of the Archimedes’spiral on a pre-drawn pattern
III. Speech disorders 15. dysarthria: fluency of speech
16. dysarthria: clarity of speech
IV. Oculomotor disorders 17. gaze-evoked nystagmus
18. abnormalities of the ocular pursuit
19. dysmetria of the saccade
(temporospatial abnormality)
운동실조 환자는 정상인에 비해 보행 속도가 감소하고,
보행 속도의 결정 요인인 1분간 걸음 수로 정의되는 분속
수와 보행 시 한 발의 진행 거리인 활보장 모두 감소한다.
Hallett 등[3]에 의하면 분속수보다는 활보장이 의미 있
게 감소한다고 보고하였으나, Stolz 등[29]은 경미한 운
동실조 환자의 경우에는 Hallet 등의 보고와는 달리 활보
장보다는 분속수가 더 두드러지게 감소하는 보고가 있어
보행 속도를 결정하는데 분속수가 더 중요한지, 활보장이
더 중요한 요인인지에 대한 의견은 분분하다. 최근
Ebersbach 등[12]은 여러 질환의 보행 속도와 활보장
과의 관계를 분석하여 보았을 때 운동실조의 보행속도는
활보장에 의존적이지 않는 것으로 보고하고 있다. 따라서
운동실조에 있어 보행속도의 결정요인은 활보장 보다는
분속수로 속도가 빨라짐으로서 초래되는 불균형을 활보장
보다는 분속수에 의존하는 것으로 생각된다.
Kreb 등[30]의 연구에 의하면 소뇌 병변이 있는 경우
에 정상인에 비해 입각기 기간(stance phase time)은
약 8% 정도 증가하는 반면 양하지 지지기 기간(double
support time)이 정상인에 비해 약 20% 정도 증가하
고, 유각기는 약 7% 정도 감소한다고 보고한 바 있다.
보행 속도 감소는 소뇌 기능 저하 때 흔히 나타나는 모
든 근육의 움직임 속도가 감소하기 때문으로, 즉 운동에
필요로 하는 근육의 수축 시간보다 수축 기간이 길기 때
문으로 추정된다[5, 6].하지만 대부분의 운동계의 이상을
동반하는 신경학적 질환에서 보행 속도가 감소되는 것으
로 보아 운동실조 보행에서 보행 속도의 감소는 일종의
보상 기전으로 생각하는 것이 더 옳을 수 있을 것으로 생
각된다. 보행하는 동안에는 반드시 한발 서기 기간(sin-
gle limb support)이 필요하게 되는데[11,14], 운동실
조가 있으면 이 때 균형 유지가 좋지 못하여, 양하지 지지
기의 시간을 길게 하고, 보행 속도를 감소시킴으로써 빠
른 속도로 인한 균형 불안정을 최소화하고자 하는 것으로
판단된다. 보행 속도가 느려져 유각기의 시작이 늦어지
고, 입각기가 길어지게 되고[31], 또 이로 인해 발꿈치
들기(push-off), 발 떼기(toe-off)와 유각기 동안의 최
대 슬관절 굴곡이 늦게 일어나게 된다.
보행 폭(step width)에 대해서는 일부 문헌에서 정상
인과 차이가 없다고 보고한 바는 있지만 대부분의 연구에
서, 특히 Kreb 등[30]이 정량적인 방법으로 측정하였을
때 정상인에 비해 약 24%에서 증가한다고 보고하고 있
다[29]. 보행 폭의 증가는 보행시 균형 유지에 어려움이
있어, 이를 최소화하려는 보상 작용 때문이다.
2. 운동형상학적 지표 이상(kinematic abnormality)
운동실조 보행시 입각기 동안의 슬관절 굴곡이 감소되
며, 족관절, 슬관절과 고관절의 보행 주기 동안 운동범위
가 감소하는데 특히 족관절의 운동범위가 의미 있게 감소
한다(Fig. 2).이는 보행 속도의 감소보다는 Forssberg
등[32]이 보고한 바와 같이 보행을 처음 시작하는 단계로
의 퇴행되기 때문으로 생각된다. 또한 보행주기 동안 발
이 외회전되어 있다[29].이는 보행 중의 불균형을 최소화
하려는 노력의 일환으로 생각된다. 
각대각 도형(angle/angle diagram)은 동시에 두 가
지 관절의 움직임을 평가할 수 있는 방법으로 운동실조
보행의 슬관절과 족관절의 각대각 도형(angle/angle
diagram)을 살펴보면 입각기 말기의 슬관절의 굴곡 시
기에 비해 족관절의 족저굴곡이 늦게 일어나고, 슬관절과
고관절의 각대각 도형(angle/angle diagram)에서는 유
각기가 시작할 때 고관절 굴곡에 비해 슬관절 굴곡이 늦
게 일어나는 현상이 관찰되는데(Fig. 3), 이는 다관절의
조정 능력(coordination)이 떨어지기 때문으로 생각된
다[7,8].
3. 족부 궤적 이상(trajectory abnormality)
정상인은 보행 시 발뒤꿈치가 먼저 닿아 압력 중심
(center of pressure)이 발꿈치에서 시작하여 약간 외
측 전 방 으 로 진 행 하 다 가 , 첫 번 째 족 두 관 절
(metatarasal joint) 쪽으로 내측 전방으로 빨리 진행하
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Figure 2. Comparison angular motions of ataxic patient (B)
with normal control (A). Single trials (solid lines) are plotted
together with the normal confidence limits (dashed lines) of 2
standard deviations (modified from Palliyath S et al, 1998).
A B
게 되는 데, 운동실조 보행 환자에서는 발뒤꿈치와 발가
락이 동시에 닿게 되고, 빠른 압력 중심의 진행이 관찰되
지 않는다(Fig. 4)[33]. 이는 불안정한 균형에 대한 보상
작용으로 생각된다.
4. 변동성 증가(increased variability)
거의 대부분의 보행과 관련된 지표에서 변이가 증가되
지만 특히 활보장(stride length), 활보장의 좌우비
(stride length symmetry), 분속수, 보장 시간(step
time), 입각기 시간(stance time), 족관절 운동범위, 슬
관절 운동범위의 변이가 증가된다. 이는 대부분의 운동
장애에서 나타나는 현상이지만, 운동실조시 더욱 심하게
특징적인 현상이다[6,29]. 이는 보행시 항상 발이 걸리지
않지만, 경우에 따라 발이 유각기 때 걸려 넘어지는 일이
자주 발생하는 현상과 무관하지 않다[3]. 각대각 도형에
서도 변이가 증가되는데, 이는 각 관절간의 조정 능력이
결여되었음을 알려져는 단적인 예이다.
결 론
본고에서는 뇌졸중 후 발생하는 운동실조 보행을 중심
으로 최근의 여러 문헌을 고찰하여 운동실조의 특성, 보
행에 관련된 신경해부학적인 구조, 정량적인 운동실조 평
가 방법, 정량적인 평가를 통한 운동실조 보행의 특징을
알아보았다. 운동실조 보행은 특징적인 보행 양상을 보이
게 되므로 병태 생리 및 특징을 충분히 이해한다면 향후
환자의 평가 및 치료에 도움이 되리라 생각된다.
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